
111 

Table 3.5 presents the beta coefficients from the multiple regression analyses 

for each bioindicator of exposure. For women, serum T3 concentration was 

negatively related to serum concentrations of PCB 138, PCB 153 the non-coplanar 

PCB congeners, Arochlor 1260, and LPCB, as well as p,p '-DDE. Figure 3-1 presents 

the scatterplot for Arochlor 1260 and serum T3, adjusted for the variables indicated 

above. An increase in T3 levels was also observed with increasing blood Pb, but this 

relation was no longer significant when the PCB congeners mentioned above were 

included one by one in the model. No variations were observed for T4 and any of the 

bioindicators of exposure. For TSH, a negative relationship was observed only with 

blood Pb. This relationship remained significant even when PCB congeners were 

included in the model. 

Tableau 3.5 Beta estimates from multiple regression analyses for each 
bioindicator of exposure for men and women 

T3 T4 TSH 

men women men women men women 

Serum 
PCB 138 0.02 -0.03* - 2.32* 0.30 0.05* -0.01 

PCB 153 0.02 -0.30* 0.25 -0.17 -0.03 -0.03 

PCB 180 0.01 -0.002 -0.28 0.43 0.43* -0.03 
Non-coplanar 0.03 -0.04 * -1.29 0.93 0.33* -0.03 

Mono-orlho -0.01 0.02 -0.55 -0.54 0.64* -0.01 

Arochlor 1260 0.08 -0.14* -3.95 1.54 0.14 - 0.05 
Dioxine-like -0.01 -0.01 -2.19* 0.04 0.55** 0.04 
~PCBs 0.09 -0.11 * - 5.75* 0.03 0.30 - 0.05 
p,p'-DDE -0.01 -0.12* -0.11 -0.85 0.20 + - 0.08 

Whole blood 
Total Hg -0.05 -0.01 -0.98 0.43 0.11 * - 0.03 
HgI -0.15 -0.02 -2.62 -1.48 0.34* - 0.03 

MeHg -0.07 -0.003 -0.45 0.89 0.15* -0.04 
Pb 0.12 0.15+ -1.93 -0.36 -0.05 -0.32* 

Haïr 

HHg -0.02 -0.02 0.98 -0.31 0.07+ -0.08 
+ p < 0.1, *p < 0.05; **p<O.OOI. OCs, Hg and lead data were log transformed 
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Figure 3-1 Scatterplot of serum Arochlor 1260 and T3 for 
women (T3 values are adjusted for age, smoking status 
(yes/no), total lipids, hormones medication and blood 
selenium). The linear regression line and 95% confidence 
intervals are indicated. 
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For men, T4 was negatively related to PCB 138, IPCB and dioxin-like congeners. A 
positive relationship was observed between TSH and PCB 180, IPCB, non coplanar, 
mono-ortho coplanar and dioxin-like PCBs, as weIl as blood total, inorganic and 
methyl Hg and hair Hg. The scatterplot for TSH, adjusted for the variables indicated 
above, and IPCB are presented in Figure 3-2 and Figure 3-3 shows the scatterplot for 
total blood Hg and TSH. 
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Figure 3-2 Scatterplot of serum sum PCBs vs TSH for men 
(adjusted for age, smoking status (yes/no), alcohol consumption 
(yes/no), CUITent exposure to metals (yes/no), total lipids and 
blood selenium). The linear regression line and 95% confidence 
intervals are indicated. 
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Figure 3-3 Scatterplot of blood total Hg and TSH for men 
(adjusted for age, smoking status (yes/no), alcohol 
consumption (yes/no), CUITent exposure to metals (yes/no) 
and blood selenium). The Iinear regression line and 95% 
confidence intervals are indicated. 
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For both men and women, no difference was observed in the results when zero 

was used for non-detectable values in the OC summed congener families. 

Since blood total Hg and several OCs were both relatéd to TSH concentrations, we 

re-analysed the data for the bioindicators of Hg and OC as independent variables in 

the model (each bioindicator of Hg was examined separately with each OC). 

Inclusion of Hg and/or OCs did not change the relation between THs and OCs or 

between THs and bioindicators of Hg. None of the interaction Hg-OC terms were 

significant. The interaction between Se and Hg was tested and was not significant. 
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Since TSH was related to both dioxin-like PCBs and blbod total Hg in men, 

we created 2 exposure categories, the first included persons with both dioxin-like 

PCBs and total Hg below their medians (n = 32) and the second included those with 

both dioxin-like PCBs and total Hg above their medians (n = 32). Figure 3-4 shows 

the distribution of TSH concentrations, adjusted for the covariables indicated above, 

for these two groups, the TSH median value was 45.7% higher for the most exposed 

compared to the least exposed and was significantly different between the two groups 

(Student's t: p < 0.001). 

Figure 3-4 Adjusted TSH levels for the most and the least 
exposed to both total blood Hg and serum dioxin- like 
congeners. 
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No interactions between Hg biomarkers and PCBs or p,p '-DDE were 

observed. In addition, introducing Hg in the OC models didn't change the 

significance or the direction of the relation. Even with stratification by PCB and HHg 

tertiles to target the highest exposed groups, no interaction was observed in the sub­

groups. 

The interaction between EPA, DHA, EPA+DHA and Hg biomarkers and 

PCBs or p,p '-DDE was tested for aIl the neuro-outcome models. No significant 

interaction was observed. 

No consistent effects were observed when stratifying by gender, with age as a 

continuous variable. There were too few persons to stratify both by gender and age. 

DISCUSSION 

The findings of this study indicate that, even at low levels of exposure, 

neuropsychological function can be affected by OC exposure in older persons, but not 

among the younger. Those 50 years and older showed OC-related impairment in 

several domains including cognitive flexibility and executive functioning, 

information processing speed, working memory, attention and concentration visuo­

spatial memory, visuo-motor tracking speed, as weB as loss of tactile sensitivity 

under the lips. Motor functions remained intact. 

The findings of the present study are similar to those reported by Schantz et al. 

(1999, 2001) and Fitzgerald et al. (2008) for persons 50 years and more, who 

observed loss of memory and leaming ability in relation to PCB exposure. The 

interaction between age and PCB exposure on neurobehavioral performance observed 

in the present study has been reported by Haase et al. (2009) for persons from the 

Mohawk Nation in Akwasasne. They also observed PCB effects on cognitive 
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performance among older persons and their work suggests that this may be occurring 

around the age of 40 years. Although all of these studies indicate an age-related 

effect of PCBs, it is difficult to compare because in each study a different number of 

PCB congeners were used to calculate sum PCBs. In the present study, Arochlor 

1260 levels were similar to those reported in a pilot study of sports fishers in Quebec 

(Ayotte et al., 2005; Kosatsky et al., 1999) but above those for the general United 

States (US) population above 20 years of age, reported in the US National Report on 

Human Exposure to Envirorunental Chemicals (CDC, 2005). As a point of 

comparison, the 50th percentile of PCB 153 in the present study corresponds to the 

90th percentile of the US report. 

Both dioxin-like and non-dioxin-like PCB congeners have been shown to 

induce induce neurobehavioral alterations in animaIs and changes in levels of 

neurotransmitters in various brain areas have in animaIs (Roegge et al., 2006; Roegge 

and Schantz, 2006; Seegal, 1996). Of all the changes, the most observed was a 

decrease in dopamine level in basal ganglia and cortex (Faroon et al., 2001). 

Experimental studies clearly demonstrate that dopamine is implicated in a wide 

variety of functions such as attention, cognition, motor, and reward-related 

behaviours (Lee and Opanashuk, 2004). Indeed, in rodents, exposure to high dose of 

PCBs has been associated with slow kinetic movement (Seegal, 1996), impaired 

leaming ability and behavioural withdrawal from stimuli (Schantz and Widholm, 

2001), as well as discrimination and cubic conceptual disruption (Mele et al.l986; 

Schantz et al. 1989; Seegal et al. 1991). These neurobehavioral effects have been 

explained by long-term decline in brain dopamine and serotonin content, observed in 

rats (Seegal, 1996; Seegal et al., 1991) and adult monkeys (Seegal et al., 1994). The 

impact of these neurotransmitters on neurobehavioral performance in healthy humans 

was documented by Volkow et al. (1998), who observed that decrease in dopamine 

D2 receptors was correlated to low motor and cognitive performance after controlling 

for age effect. 
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In the present study, serum p,p' -DDE was related to poorer scores in cognitive 

flexibility and executive function in the older persons, as weil as working memory, 

attention and concentration. p,p' -DDE exposure was also related to visuo-motor tasks 

deficits in 27 retired malaria controlled workers (Van Wendel de Joode et al. 2001) 

Overall Schantz et al. (2001) did not observe an effect of DDE exposure in older 

adult fish consumers, but there was one positive relation with higher scores on 

delayed logical memory scores. In the present study, serum p,p '-DDE concentrations 

were lower than those reported for Quebec sports fisher study (Kosatsky et al., 1999). 

Compared to the U.S. population (CDC, 2005), serum p,p '-DDE median values were 

similar, but the upper 75th percentile was lower for this study group. 

Contrary to what was expected, in the present study, biomarkers of Hg 

exposure were associated with better performance on several motor tasks, including 

fine manual dexterity, motor speed and coordination. Simple reaction time was also 

faster with higher levels of hair Hg. In the last years, toxic effects of Hg exposure on 

motor performance have been reported (Carta et al., 2003; Dolbec et al., 2000; Lebel 

et al., 1998; Yokoo et al., 2003). In these studies, mean hair and blood Hg 

concentrations were several time higher than those observed here, ranging from 4.2 to 

23.9 uglg for hair Hg and 36.1 to 44 ugiL for blood total Hg. In the present study, 

mean hair Hg was 1.32 ± 1.47 uglg, while mean blood Hg was 5.68 ± 8.40 ugiL. ln 

accordance to our results, a recent study conducted with Baltimore residents reported 

better performance on finger tapping in relation to blood Hg concentration; exposure 

was low and in a similar range to the present study (median blood Hg:2.1 uglL, range 

:0-16 uglL) (Weil et al., 2005). 

Enhanced performance of motor tasks in relation to Hg biomarkers is not 

clear. It has been postulated that omega-3 fatty acids, provided through fish 

consumption would protect against Hg toxicity and may be improve neurobehavioral 

performance (Moreira et al., 2009; Morris, 2009). ln the present study, where we 
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measured serum fatty acids, this was not the case. At these levels of omega-3 fatty 

acids, no effect was observed either on neurobehavioral performance nor was an 

interaction observed with Hg. It should be noted that in this group, omega-3 fatty 

acids are relatively low compared to studies of marine fish-consumers and not related 

to freshwater fish consumption (Philibert et al., 2006). Another possibility is the 

hormesis effect, characterized by low dose stimulation and a high dose inhibition 

(Calabrese, 2003). In this case motor performance enhancement could reflect an early 

toxic effect of low dose Hg exposure expressed by an overcompensation response 

following an initial disruption. Sorne experimental findings support this hypothesis: 

MeHg is known to affect several parameters of cholinergie function and in vitro 

studies have shown that MeHg acts as a strong competitive inhibitor of radioligand 

binding to muscarinic cholinergie receptors (mAChRs) in rat brain (Basu et al., 

2007). Coccini et al. (2000) reported an increase of splenic lymphocytes, mAChR 

density (95-198% of control) after low level MeHg exposure in rats. They concluded 

that these results suggest up-regulation of mAChRs after prolonged low-Ieve1 

ingestion of MeHg. Candura et al. (1997) oberved that Hg exposure at very low doses 

enhanced the amplitude of the electrically-indueed neurogenic cholinergie 

contractions due to facilitation of acetyleholine release, while higher mercury 

concentrations inhibited those contractions. 

Hg exposure among participants in this study is relatively low, and similar to 

those reported in a pilot study of sports fishers in Quebec (Ayotte et al., 2005; 

Kosatsky et al., 1999), but above those for the general United States (US.) population 

above 20 years of age, reported in the US. National Report on Human Exposure to 

Environmental Chemicals (CDC, 2005). As a point of comparison, the 50th percentile 

of THg in the younger and the older groups conesponds respectively to the 75th and 

90th percentiles of the US report. 
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Gender differences have been reported with respect to PCB exposure. Lin et 

al. (2008), who examined both men and women in Yucheng reported that only 

women presented deficits in attention, visual memory and leaming ability with 

respect to PCB and PCDF exposure, while no effect was observed for men. In the 

present study, no gender differences were observed but sample size was too small 

when stratifying both for age and gender. 

In the present study, no interaction was observed between Hg and PCBs. The 

absence of any findings may be due to the low levels of exposure. According to 

Bernis and Seegal. (1999) and Roegge and Schantz. (2006) PCBs*Hg interaction is 

dose dependant. Synergetic and additive adverse effects between PCBs and MeHg 

were observed in in vitro experiments in nerve cells (Bernis and Seegal, 2000), as 

weil as in vivo studies in developing animais where exposure dose were much higher 

than human levels (Roegge et al., 2004, Roegge and Schantz, 2006, Coccini et al., 

2007). In the two child studies which demonstrated potential PCBs*Hg interaction on 

the neurobehavioral endpoints (Grandjean et al., 2001; Stewart et al., 2003), both Hg 

and PCBs were higher than in the present study. Moreover, when the group was 

divided into tertiles, the number of participants (n=28) in each tertile group may be 

insufficient to observe such an effect. 
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CONCLUSION 

This study supports the evidence that even at low levels of PCB exposure 

neuropsychological function can be affected by OC exposure in older persons. 

Because advances in health care and economic growth, people are living longer in 

occidental society. In Canada, life expectancy reached 82.7 years for women and 78 

years in men (Statistic Canada. 2009). Despite their retirement, older people are still 

involved in cultural and social life. The challenge, at this time, is to seek and identify 

ways to prevent and to minimize neurotoxic pollutants exposure to prevent the long 

lasting neurological effect which can enhance and accelerate natural neuronal attrition 

associated with ageing. 
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Discussion 

Nos travaux constituent une contribution aux connaissances sur les effets à 

long tenne de l'exposition àde faibles doses de mercure et des organochlorés chez les 

adultes consommateurs de poisson. 

La présente étude était partie intégrante du projet COMERN (Collaborative 

Mercury Research Network), un réseau pancanadien de recherche sur le mercure. Ce 

réseau a intégré l'approche écosystémique afin d'étudier les sources de mercure, sa 

transmission dans les écosystèmes et ses impacts sur la santé humaine, pour proposer 

des solutions à court, à moyen et à long tenne. L'application de cette approche et 

l'utilisation du même protocole de recherche au sein des deux communautés du sud et 

du nord du Québec nous a pennis de montrer de manière très claire l'importance de 

l'impact de l'écosystème sur l'apport et l'exposition au Hg. 

Paradoxalement, nos résultats ont montré que les consommateurs de poisson 

de l'Abitibi consommaient moins de poisson que ceux du LSP mais avaient des 

niveaux de Hg dans le sang et les cheveux plus élevés. Ce dilemme n'a pu être résolu 

qu'après avoir fait l'estimation de l'apport en Hg par l'intégration des données du Hg 

dans les différentes espèces de poisson échantillonnées dans les deux écosystèmes. 

Les résultats ont montré que l'apport en Hg des participants de l'Abitibi était 

supérieur à celui des participants du LSP et ce malgré leur faible consommation de 

poisson. Cette disparité entre les deux communautés peut être expliquée par la 

différence entre les deux écosystèmes incluant (1) la plus grande biodiversité des 

espèces de poisson au LSP offrant ainsi un plus grand choix de consommation et (2) 

une différence dans les niveaux de Hg des espèces de poisson entre les deux régions. 

En effet, en raison du ralentissement du taux de croissance des poissons des lacs de 

l'Abitibi, une concentration en Hg similaire à celle des recommandations de Santé 

Canada (0,5 ug Hg/g de poisson) serait atteinte par un doré de 400 mm, des lacs de 
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l'Abitibi et d'un doré de 625mm du lac Saint-Pierre du fleuve Saint-Laurent 

(Simoneau et al., 2005). 

De nombreuses études ont utilisé la quantité de poisson, souvent exprimée en 

nombre de repas, comme indicateur d'apport du MeHg pour étudier la relation entre 

la consommation de poissons et l'exposition au Hg, (Duchesne et al., 2004; Kosatsky 

et al., 2000; Mahaffey et al., 2004; Morrissette et al., 2004). Toutefois, nos résultats 

ont montré que l'estimation de l'apport en Hg représenterait un meilleur biomarqueur 

d'exposition au Hg. Pour les deux groupes, l'estimation de l'apport en Hg a montré 

une meilleure corrélation avec le Hg dans le sang et dans les cheveux 

comparativement à la consommation de poisson recueillie via les questionnaires et 

que nous avons exprimée en nombre de repas et en quantité de poissons consommée 

par JOur. 

L'étroite collaboration avec les groupes de recherche en environnement et en 

éducation ainsi qu'avec les autorités locales, nous a permis de focaliser nos efforts 

communs pour trouver un moyen souple et concret d'agir auprès des communautés 

afin de réduire leur exposition au Hg. Cet effort commun nous a permis d'intervenir 

auprès des communautés participantes et de leur expliquer, lors de rencontres 

organisées avec eux, le bilan de leur consommation de poisson et l'impact observé 

sur leur santé. Nous avons discuté avec eux quand à la pratique d'une consommation 

responsable des poissons de pêche sportive afin de maximiser les bienfaits tout en 

minimisant les risques qui lui sont liés. Toutefois, en raison des différences entres les 

communautés, une sensibilisation adaptée à chacune d'elles était essentielle. 

En collaborant avec nos collègues des groupes de recherche en environnement 

et en éducation, nous avons, grâce aux résultats de cette étude, contribué à la 

rédaction du carnet de pêcheurs pour la région du LSP. Finalement, afin de 

sensibiliser les générations futures à la problématique du Hg, nous avons organisé de 
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nombreuses rencontres ainsi que des séances d'initiation à la recherche aux élèves du 

CEGEP de Sorel. Avec eux, nous avons pratiqué l'ensemble des tests 

neuropsychomoteurs et les protocoles de laboratoire utilisés pour de cette étude. 

En ce qui concerne les effets des polluants sur la santé des consommateurs de 

poisson nous avons, en premier lieu, dosé les hormones thyroïdiennes et examiné la 

relation avec les niveaux de mercure, de plomb et de BPC. Nos observations 

indiquent que les contaminants environnementaux, même à de faibles doses, peuvent 

interférer avec la fonction thyroïdienne. Il est vrai que pour l'ensemble des 

participants, les niveaux des hormones thyroïdiennes sont dans les limites cliniques 

normales, ce qui nous laisse penser que les effets observés n'outrepassent pas, pour le 

moment, les mécanismes d'autorégulation de cette glande aux niveaux d'exposition 

mesurés. 

De plus, conformément aux recommandations du groupe de travail sur les 

méthodologies en évaluation des risques des produits chimiques sur la santé en 

général et sur le système endocrinien en particulier «Scientific Group on 

Methodologies for the Safety Evaluation Chemicals (SGOMSEC)>> (Vahter et al., 

2002; Vahter et al., 2006), les effets étudiés doivent être examinés séparément chez 

les femmes et les hommes du fait des différences biologiques, métaboliques et 

toxicologiques qui existent entre eux. Nos résultats ont clairement montré que les 

effets des polluants sur les hormones thyroïdiennes étaient différents entre les 

hommes et les femmes et que les variables qui influençaient ces effets étaient 

différentes selon le sexe. Il est donc nécessaire, dans ce type d'étude de non pas 

stratifier les modèles statistiques, mais de faire des modèles séparés pour les hommes 

et pour les femmes. 

Le mercure et les BPC sont des polluants neurotoxiques. Selon les études 

expérimentales, le Hg et les BPC pourraient interagir et potentialiser leurs effets sur 
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le SNe. Cependant, jusqu'à nos jours, on connaît moins bien les conséquences sur la 

santé des adultes suite à une exposition simultanée, à long terme, à de très faibles 

doses de Hg et de BPe. Nous avons donc administré aux participants des tests 

neuropsychomoteurs afin d'explorer les effets conjoints de ces deux polluants, sur les 

fonctions motrices, cognitives et sensorielles. 

Contrairement aux études antérieures ayant noté des altérations des 

performances neurofonctionnelles différents groupes de grands consommateurs de 

poissons (Carta et al., 2003; Dolbec et al., 2000; Lebel et al., 1998; Lebel et al., 1996; 

Mergler et al., 1998; Yokoo et al., 2003), nos résultats démontrent une amélioration 

des perfOlmances de différentes fonctions motrices en relation avec les concentrations 

de Hg dans les cheveux et dans le sang. A ce jour, une seule étude, réalisée chez la 

population générale a observé une diminution du temps de réaction associée au Hg 

sanguin (Weil et al., 2005). Notons que les niveaux du Hg sanguins du groupe de 

Weil et al. (2005) sont similaires à ceux des groupes de la présente étude. 

L'augmentation des performances motrices pourrait être liée aux bienfaits des 

Omega-3 et du sélénium provenant de la consommation de poisson. Selon différentes 

études, les oméga-3 (Moreira et al., 2009; Morris, 2009) et le sélénium (Rice, 2008; 

Whanger, 2001) protégeraient le système nerveux des effets neurotoxiques du MeHg. 

Dans la présente étude, nous avons mesuré les niveaux des oméga-3 et le sélénium 

sériques afin d'étudier leurs effets et leur interaction avec le Hg sur les performances 

neuropsychomotrices. Cependant, nous n'avons observés aucun effet aussi bien des 

acides gras que du sélénium sur les effets moteurs observés. Il est important de noter 

que dans ce groupe, les concentrations sériques des oméga-3 et du sélénium étaient 

relativement basses par rapport à celles rapportées chez d'autres consommateurs de 

poissons (Philibert et coll., 2006). 
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Par ailleurs, on pourrait, dans le cas présent, émettre l'hypothèse selon 

laquelle cette augmentation des performances indiquerait un mécanisme 

compensatoire qui reflèterait le début des atteintes suite à une exposition à de très 

faibles doses selon le modèle d'effet «HüRMESrS» décrit dans la figure 5-1 

(Calabrese, 2003). 

Dose 

_...J 
Figure 5-1 Modèle d'effet honnesis illustrant le mécanisme de compensation 
physiologique. En réponse à une exposition à de faibles concentrations en 
substances exogènes. Selon le modèle une fois la saturation des mécanismes 
de réparation conjuguée à l'augmentation des niveaux d'exposition est 
atteinte, des effets délétères peuvent apparaitre (Calabrese, 2003). 

Cependant, il est évidemment difficile de dire, dans ce cas, si de telles 

modifications dans les performances sont prédictives, pour le groupe, de troubles plus 

prononcés comme le démontre ce modèle. Néanmoins, toutes modifications des 

fonctions neurologiques est un signe de perturbations fonctionnelles (Mergler et al., 

1996), et de ce fait, nous devons considérer cette augmentation des performances 

comme un effet possiblement délétère de l'exposition au Hg. 
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Pour une meilleure compréhension de cette énigmatique augmentation des 

performances motrices, seule une réévaluation de ce groupe de personnes âgées, 

pourrait nous éclairer sur l'évolution des effets observés. Cette seconde investigation 

pourrait être jumelée à des études expérimentales avec des niveaux d'exposition 

similaires à ceux mesurés chez ce groupe. En effet, des études antérieures ont observé 

chez des rats exposés à de faibles concentrations en MeHg, une augmentation de 

l'activité des neurotransmetteurs (Coccini et al., 2000) ainsi qu'une stimulation du 

potentiel électrique neuronale qui régule la libération des neurotransmetteurs 

(Candura et al., 1997) alors que, dans les deux cas, des effets inverses ont été 

observés chez les rats exposés à des niveaux plus élevés en MeHg. 

Nos résultats ont également montré une diminution des performances 

cognitives en relation avec les BPC sanguines. Les effets sont, de façon générale, 

présents et très marqués chez les participants de plus de 50 ans alors que chez les 

groupes de moins de 50 ans aucun effet n'a été observé. En accord avec nos résultats, 

des études ultérieures ont également noté des troubles des fonctions 

neuropshychomotrices chez des sujets âgés de plus de 50 ans exposés au BPC 

(Fitzgerald et al., 2007; Lin et al., 2008; Schantz et al., 1999; Schantz et al., 2001). 

Ces résultats suggèrent que les personnes âgées sont plus vulnérables aux 

effets neurotoxiques des BPC. Cette vulnérabilité pourrait être liée à deux 

phénomènes. Premièrement à l'augmentation de la charge corporelle en polluants 

bioaccumulables (Dirtu et al., 2006; Nichols et al., 2007) et deuxièmement, à la 

baisse de la capacité des mécanismes de compensation du système nerveux expliquée 

par la diminution des niveaux de la dopamine et d'autres neurotransmetteurs (Amenta 

et al., 2001; Fowler et al., 1980; Seegal et al., 1994). Dans les deux cas une catalyse 

du processus neurodégeneratif et un déclin des performances neurofonctionnelles 

pourraient en être les conséquences (Seegal, 1994). 
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Les effets observés chez seulement les persoru1es âgées représentent un 

constat préoccupant. Dans nos sociétés, l'avancé des sciences de la santé a eu pour 

conséquence la baisse de la mortalité aux âges les plus avancés. Cette augmentation 

de l'espérance de vie a entrainé, la modification de la pyramide des âges avec un 

vieillissement de la population en générale et de la population active en particulier. 

Selon Statistique Canada (2008), l'âge médian de la population canadielli1e 

augmentera de 39 ans en 2005 à un âge entre 43 et 46 ans en 2031 et la proportion de 

persolli1es âgées augmenterait au cours des prochaines déceru1ies pour atteindre en 

moyelli1e entre 23 % et 25 % en 203 1. 

Dans nos sociétés, les aînés par leur expérience et leur savoir continuent de 

jouer un rôle dynamique dans la vie sociale et économique. Toutefois, la charge 

corporelle en polluants accumulée durant toute la vie pourrait accroitre leur 

vulnérabilité et leur sensibilité aux maladies. Il est cependant difficile, dans notre cas, 

de pronostiquer si les altérations neuropsycholoqiques observées chez le groupe de 

plus de 50 ans sont prédictives de désordres cliniquement décelables dans le futur. 

Sur la base de l'hypothèse d'effets combinés entre les BPC et le Hg sur les 

performances neurofonctiolli1elles démontrés par de nombreuses études 

expérimentales, nous avions émis l'hypothèse selon laquelle les altérations observées 

seraient aggravées par l'exposition conjointe aux deux polluants neurotoxiques. 

Cependant, aucune interaction n'a été notée. L'introduction des deux polluants dans 

le même modèle statistique n'a eu aucun impact ni sur l'effet observé lorsque l'un ou 

l'autres des polluants était inclus séparément dans le modèle, ni sur la variance 

expliquée par les modèles. 

Globalement les études portant sur ces interactions ont été réalisées en 

expérimentation avec des niveaux d'exposition élevés, si bien que l'interprétation et 

l'extrapolation des résultats à l'humain, pour lequel les niveaux d'exposition sont 

relativement faibles, restent souvent difficiles sinon impossibles. Des études 
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expérimentales avec des niveaux d'exposition mimant ceux de la population générale 

seraient intéressantes pour observer réellement les effets combinés du Hg et des BPC. 

Chez l'humain, seulement deux études ont investigué l'effet combiné entre ces 

deux polluants en étudiant les risques neurodéveloppementaux associés avec 

l'exposition chronique au Hg et aux BPC chez des enfants. Dans les deux cas, les 

altérations neuropsychomotrices étaient observées chez les groupes avec les niveaux 

les plus élevés en MeHg pour la cohorte d'enfants des Iles Faraoe (Grandjean et al., 

2001) et en BPC pour la cohorte d'enfants d'Oswego (USA) (Stewart et al., 2003). 

Aucun effet combiné n'a été observé chez les groupes avec les plus faibles 

concentrations. Les deux études se sont intéressés aux effets chez les enfants exposés 

in utéro et durant l'allaitement, toutefois il aurait été intéressant d'investiguer les 

effets chez les mères particulièrement pour l'étude de Stewart et al. (2003) pour 

laquelle les niveaux d'exposition aux BPC étaient représentatifs de ceux de la 

population générale des États-Unis. 

Chaque année plus de 3000 nouvelles substances chimiques sont mises sur le 

marché (EPA, 2009). L'humain est donc exposé à un mélange de substances 

exogènes dont de potentiels, nouveaux polluants. Il est déj à documenté que certains 

polluants émergeants interagissent avec les BPC et augmentent leur neurotoxicité et 

que les effets neurologiques observés s'aggravent à l'âge adulte (Eriksson et al., 

2006). De ce fait, il est imp0l1ant lors de l'évaluation des risques toxicologiques 

d'étudier les interactions entre les polluants et surtout de mettre l'emphase sur les 

faibles doses car, à ce jour de nombreuses questions restent à explorer afin de mieux 

comprendre ces phénomènes et ainsi identifier et mettre en place les meilleures 

stratégies de prévention. 
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CONCLUSION
 

En conclusion nous pensons que, sur le plan de santé publique, nos observations 

constituent un constat préoccupant. En premier lieu, nos résultats démontrent que 

malgré les niveaux d'expositions relativement plus bas en comparaison avec d'autres 

populations, des effets sur la santé ont été observés. L'accélération et l'intensification 

de la détérioration physiologique notanunent par les polluants neurotoxiques et les 

perturbateurs endocriniens entraineront pour la société, une augmentation des coûts 

des soins de santé. Il est donc impératif que la recherche met en perspective tous les 

moyens pour mieux connaitre et cerner les risques en lien avec la pollution 

environnementale afin de prévenir tout effets délétères sur la santé et de pem1ettre 

ainsi à la population de vieillir en santé. 
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